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Zakladni pojmy



Oliqurie a anurie



» Oliqurie:
— mnozstvi mocCi <500ml/24h (tj.<20mi/h)

* Anurie:
— mnozstvi mocCi <100ml/24h (tj. <dml/h)




Etiologie

 Funkcni oliqurie
— pri dehydrataci

— navozena léky: ACE inhibitory, nesteroidni
antiflogistika, cyklosporin A

— hypotenze pri prilisneé antinypertenzni terapi

« Akutni selhani ledvin (ASL) renal. puvodu
— rychle progredujici glomerulonefritidy
— akutni tubularni nekroza
— otravy a dalsi




 Chronické renalni selhani v terminalni fazi

» Obstrukce mocovych cest
— benigni hyperplazie prostaty
— urolitiaza
— gynekologicke tumory
— navozena léky (pr. alfa-adrenergika)




Klinicky obraz,diagnostika,
terapie
« Zavisi na etiologqii:
— Funkcni oligurie:
* klinicky obraz: projevy dehydratace, Casto

hypotenze, tmava (koncentrovana) moc

 diagnostika: specificka hmotnost mocCi > 1025,
vysoka osmolalita mocCi (>*400mmol/kg), Na+
v mocCi < 20 mmol/l

« terapie: rehydratace a substituce iontu podle
laboratornich nalezu



— Akutni selhani ledvin:

« nékdy priznaky urémie (nauzea, zvraceni,
dusnost), hypertenze, Casto v navaznosti na
febrilni stav Ci leky (alergicka tubulointersticiaclni
nefritida), systémove projevy

» diagnostika: aktivhi moCovy sediment
(hematurie/proteinurie), pozitivni protilatky (ANCA,
antiGBM, snizeni C3 slozky komplementu), Na+
v mocCi > 20 mmol/l, specificka hmotnost moci
1010-1020; presne urceni pomoci renalni biopsie

* |eéCba: zavisi na etiologii, vzdy na specializovanem
nefrologickém pracovisti



— Obstrukce mocovych cest, naplneny mocovy
mechyr:

* bolesti v podbrisku, akutni retence mocCi (CAVE
paradoxni ischurie), nekdy nauzea a zvraceni
» diagnostika: USG vysetreni mocCovych cest

* terapie: derivace mocCi moCovou cévkou (pripadné
epicystostomii), u obstrukce na urovni ureteru
zavedeni stentu ¢i punkéni nefrostomie



Polyurie a polydypsie

(prijem tekutin a objem vyloucené moci > 3 1/24h)



Etiologie

nejCasteji diabetes mellitus
alkohol
polekove (saluretika)

nefrogenni

— chronicka renalni insuficience
— polyuricka faze ASL

— intersticialni onemocnéni ledvin



» diabetes insipidus
— centralni Ci nefrogenni (vrozeny x ziskany)
 poruchy iontu

— dlouhotrvajici hyperkalcémie nebo
hypokalemie

* psychogenni
— neorganicka polydypsie

CAVE: nykturii u kardialni nedostatecnosti
neoznacovat mylné za polyurii



Diagnostika

* anamneéza
— predchorobi (metabolismus, ledviny, psychdzy)
— uzivani léku, konzumace alkoholu
— rodinna anamneza (familiarni, nefrogenni diabetes
insipidus)
* fyzikalni vysSetreni
— znamky dehydratace
— hyperhydratace spise vzacne



 |aboratorni vysetreni

— glykémie (1 u DM: > 7,0 nalacno a > 11,1
mmol/l kdykoli béhem dne)

— Na+ (hypernatremie)

— serovy kreatinin — S-Kr (1 u nefrogennich
pricin)

— lonty (Ca2+ 1, K+])

- KO

— mocovy sediment Ci testovaci prouzky
(glykosurie, nékdy mirna proteinurie)
— osmolalita a specificka hmotnost moci

snizené (diabetes insipidus vylouc¢en pfi osmolalité
>800mmol/kg v ranni moci)



* Hospitalizace behem diagnostiky vhodna:
— pri dif. diagnostickych problémech
(koncentracCni pokus)
— pri celkove nepriznivem stavu vyzadujicim
infuze



Teraple

» odpovidajici etiologii
« symptomaticka lécba
— neni-li ovlivneni priciny mozné
— omezeni privodu NaCl a bilkovin v potrave
(zmenseni objemu moci)

— malé davky thiazidovych diuretik u
nefrogennich forem

— blokatory vazodilatacnich prostaglandint
(nesteroidni antiflogistika) taktéz u
nefrogennich forem



Polakisurie, dysurie,
stranqgurie



* polakisurie

— caste nuceni na moceni s vyprazdnovanim
maléeho mnozstvi mocCi. Celkové mnozstvi
mocCi za den je normalini.

e dysurie

— obtizné moceni, Casto bolestive, kdy je nutné
zapojit nitrobrisni lis k vymoceni

» stranqurie
— paliva, rezava bolest pri moceni




Etiologie

Polakisurie Dysurie /
strangurie
Akutni cystitida + +
Uretritida + +
Neoplazie moc¢oveého méchyie + (+)
Akutni prostatitida + +
Benigni hyperplazie prostaty, karcinom prostaty | 4 _
Striktury uretry, svrastély méchyt + -
Akutni pyelonefritida +) +)

Dréazdivy méchyft (overactive bladder)




Diagnostika

* anamnéza
— recidivujici infekce mocovych cest (IMC)
— gravidita
— bolesti v bederni krajine
— horecka, nevolnost
— makroskopicka hematurie



 fyzikalni vysSetreni
— bolestivy poklep nad bederni krajinou
— vysetreni per rectum
* benigni neoplazie prostaty?
* neoplazie?
— bolestivost pfi palpaci ureteralnich bodu ¢i
nad symphyzou pri infekcich



 |aboratorni vysetreni
— testovaci prouzky
— mocovy sediment
— urikult
— U muzu vhodné PSA
— U zen gynekologickeé vysetreni
* sonografie
— pri maximalne naplnénem mocovem mechyri
a po vymoceni (vhodné k vypocCtu mocoveho
rezidua)



CAVE

Intenzita bolesti nemusi vzdy odpovidat
klinické zavaznosti!

 cystitida u zen Casto recidivuje bez
poskozeni funkce ledvin

* infekce mocCovych cest u starych muzu
s hyperplazii prostaty muze byt
oligosymptomaticka, ale muze rychle
zpusobit snizeni funkce ledvin.



Teraple

 dle vyvolavajici priciny
* u IMC antibiotika, nejlepe dle citlivosti

» pri recidivujicich infekcich dlouhodoba
chemoprofylaxe moci



Bolesti v bederni krajine



Etiologie

Charakter
bolesti

Odkaz na etiologii

Poklepova
bolest

Pyelonefritida

Tupa, trvala
bolest

AKutni pyelonefritida, méstnani moci

* napr. hyperplazie prostaty, pokrocily adenokarcinom ledviny
nebo urotelovy karcinom

Edém ledvin pri postiZeni tubulointersticia

Kolikovita
bolest

Nefrolitiaza

Krevni koagula (vzacnéji)

* napr.neoplazie

Odchod nekrotickych papil pri analgetické nefropatii

CAVE: u nebakterialni nefritidy jsou bolesti vzacné.




Diagnostika

* anamneza
— charakter bolesti
— barva moci (makroskopicka hematurie?)
— celkovy stav
— horecka
— predchorobi
— odchod konkrementu
— leky



 fyzikalni vysSetreni
— poklepova bolestivost bederni krajiny
(tapottement)

— vysSetreni per rectum
* nalez na prostate
« Douglasuv prostor?
« zvetsena deéloha?

— vzhled moci, popr., precedit moc pres filtr

« konkrementy?
« koagula?



 |aboratorni vysetreni
— testovaci prouzky
— mocovy sediment
— urikult
— KO, FW, kreatinin, urea
— popr. laboratorni analyza konkrementu

* USG ledvin a mocCovych cest

Diferencialni diagnostika

‘lJumbago sinfarkt sleziny
*biliarni kolika ~adnexitida



Hematurie



Definice

* pfimés krve v mocCi

* makroskopicka
— viditelne Cervené zbarveni mocCi
—od 1ml krve/l moci

* mikroskopicka
— neviditelna primes krve v moci

— >3 erytrocyty/zorné pole v mocovem
sedimentu



CAVE!

Hematurii muze zpusobit vaginalni krvaceni,
proto je treba u zen se na tuto moznost ptat.



Etiologie

* prerenalni

— hemoragicka diatéza
» frombocytopénie
» frombocytopatie
« koagulopatie

— zpusobena léky
» dikumarinove derivaty
« antiagregancia

— hemolyticka anémie



* renalni
— nefrokalcinoza
— tumory (Grawitz)
— glomerulonefritidy
— akutni pyelonefritida
— tubulointersticialni nefritida
— polycystoza ledvin
— TBC ledvin
— poraneni ledvin



— infarkt ledviny
— tromboza renalni zily
— cévni malformace ledvin
— parainfekcni hematurie
* infekCni endokarditida
 spala
e zaskrt
— renalni postizeni pri systém. onemocnenich
» kolagenozy
 Vaskulitidy

— ponamahova hematurie
* napr. po vytrvalostnim behu



* postrenalni
— konkrementy
— hemoragicka cystitida a uretritida
— zpusobena léky (cyklofosfamid)
— po iradiaci malé panve
—trauma
— tumor (Casto prvni pfiznak)
* papilomy
« tumory mocC. mechyre
— onemocneni prostaty



* u 10-15% pacientu se etiologii nepodari
objasnit
— Jde nejspise o benigni hematurii:
« normalni funkce ledvin
* normalni TK
« fyziologicka proteinurii
— zpocatku nutne Caste kontroly mocCoveho
nalezu a funkce ledvin

— pfi stabilizaci prodlouzeni intervalu kontrol
— nutné i kontroly USG (moznost vzniku tumoru)



Diagnostika

* anamneza
— makroskopicka hematurie
— bolesti
— dysurie
— polakisurie
— horecCka
— leky



— predchorobi
e angina a nasled. poststreptokok. glomerulonefritis
* hypertenze?

— zmeny hmotnosti
 |svedci pro tumor
« 1 svedcCi pro nefroticky syndrom
— rodinna anamnéza
 polycysticka degenerace ledvin

* poruchy sluchu (Alportuv syndrom)
* Jiné vrozené abnormality



 fyzikalni vysSetreni

— vySetreni bricha se zamerenim na vysetreni
ledvin

— per rectum

- TK

— otoky

— zmény na kuzi (petechie)

— zmeny na kloubech (znamky artritidy)



 |aboratorni vysetreni

— testovaci prouzky

 hranice prukaznosti 5-10 ery /ul (3-5 ery/zorné
pole v sedimentu)

* falesne pozitivni prfi hemoglobinurii a myoglobinurii
— mocovy sediment

« do 1-2h po vymocCeni (jinak lyza erytrocytu)
— prutokovym cytometrem

* norma pro erytrocyty do 10 ery/ul
— vySetreni fazovym kontrastem

* > 80% ery dysmorfnich a > 5% akantocytu ->
glomerularni puvod

— cytologicke vysetreni moci
v pripade podezreni na nador

— KO, FW, S-Kr



« USG ledvin a mocovych cest (pripadne
malé panve)

 urologické vysetreni
— pri dif.diagnostickych obtizich
— prfi makroskopické hematurii neglomerularni
etiologie (nejlépe jeste v dobe krvaceni)
— pri nebolestivé hematurii (podezreni na tumor)

* renalni biopsie
— pri jasne glomerularni hematurii
— je-li souCasne proteinurie



Diferencialni diagnoza Cerveného
zbarveni moci

* nutne odlisit od prave hematurie
— mocovy sediment bez erytrocytu

* hemoglobinurie
— dusledek hemoglobinémie pfi tézké hemolyze

— testovaci prouzky pozitiv. na krev, ale
sedimentu bez erytrocytu, sérum do Cervena

* cervené zbarveni moci po lecich

— sulfonamidy, metronidazol, aminophenazon,
phenytoin, rifampicin, methyldopa

— test prouzky je negativni



* myoglobinurie
— po tézkych poranénich (crush syndrom)
— po infarktu myokardu
— po sportovnich vykonech (karate, maraton)
— testovaci prouzky pozitivni na krev, sediment
bez erytrocyty, sérum cCiré
* cervené zbarveni moci po potravinach

— cervena repa, ostruziny, potravinarska
barviva, fenolftalein

— test prouzky je negativni



porfyrie

iIntoxikace

— olovo, barbituraty, metylalkohol
uraty v moci

alkaptonurie

jaternich onemocneni
insuficience pankreatu



Leukocyturie a bakteriurie



Definice

 leukocyturie
— pfitomnost leukocytu v moci

— patologicka hodnota je > 5 leukocytu
v zorném poli.

 bakteriurie
— pritomnost bakterii v moci
— signifikantni bakteriurie: > 10* bakterii/ml moci

— neni synonymem pro IMC (chybi zanétliva
reakce mocovych cest)



Etiologie

 leukocyturie bez prokazatelne bakteriurie
— zalécena IMC
— tubulointersticialni nefritida
— gonorrhea
— urogenitalni TBC
— trichomonaza
— kandidoza



— atypické infekce
* mykoplazma
* chlamydie
e ureaplazma

— karcinom prostaty, tumor mocoveho mechyre

— glomerulonefritidy (i v ramci systemovych
chorob)

— gynekologické tumory s prortstanim do moc.
cest

leukocyturie s bakteriurii
— IMC
— pyelonefritida



Klinicky obraz

 leukocyturie
— casto bezpriznakovy nahodny nalez

 bakteriurie
— casté znamky zanetu mocovych cest
— vytok z mocove trubice Ci fluor u zen



Diagnostika

 testovaci prouzky
— pro bakteriurii svedci pozitivni nitrity
X negat. test na nitrity bakteriurii nevylucuje

* mocovy sediment

— okamzity prukaz bakterii, trichomonad,
kvasinek, leukocytovych valcu (pyelonefritida)

X nekdy komplikovano znecistenim



urikult
— vysetreni stredniho proudu moci po ocisteni
zevniho usti mocove trubice

— vySetrit Cerstvou mocC (generacni Cas bakterii
velmi kratky)

— pfi podezreni na mykoticke infekce kultivace
na specialnich pudach

prukaz atypickych agens z moci

— pomoci PCR (chlamydie, ureaplazma,

mykoplazma)
USG mocovych cest

pri nejasnostech urologicke (a pripadne
nefrologicke) vysetreni



Proteinurie



Definice

 celkovy objem proteinu vyloucenych do
moci je > 150mg/24h

» specialni forma proteinurie:
— celkovy odpad bilkoviny je v norme

— dochazi k odchylce v rozlozeni fyziologicky se
v moci vyskytujicich proteinu
* mikroalbuminurie- MAU
« proteinurie z lehkych fetézcu).



dulezité pro odhad typu onemocnéni
K monitoraci aktivity onemocneni

velikost proteinurie ovlivnuje rychlost
progrese renalniho onemocneéni

zavazny rizikovy faktor kardiovaskularni
mortality

ovlivnéna fadou zevnich vlivu (treba
zohlednit)

— fyzicka aktivita

— ortostaza

— snizeny/zvyseni pfijem proteinu
— febrilie



* mala proteinurie
—do 1,5 g/den

 velka proteinurie (nefroticka)
— vetsSi nebo rovna 3,5g/den



Etiologie

» prerenalni (,pretékajici”)

— mnozstvi vyloucenych proteinu pfekracuje
tubularni prah pro resorpci a katabolismus u
primarne intaktni ledviny

— plazmocytom
« Bence-Jonesuv protein
* lehke retezce Ig

— hemoglobinurie
— myoglobinurie



* glomerularni
— selektivni - predevsim albumin
— neselektivni — vsechny proteiny plazmy
vcetne Ig
— glomerulonefritidy

— systémova onemocnéni glomerulu
* diabetes mellitus
« SLE
 autoimunitni onemocneni
« amyloidoza
— téhotenska nefropatie (gestoza)



tubularni

— pfitomnost NAG, a1-mikroglobulinu, 32-
mikroglobulinu

— intersticialni nefritida

— ASL

— toxické poskozeni tubuld
e rtut
 olovo
e kadmium



* postrenalni

— pritomnost uromodulinu, a2-makroglobulinu,
apoplipoproteinu A1

— sekrece tubularnich proteini do moc€ovych
cest

* pri krvaceni do mocCovych cest
« pri infekci vyvodnych mocovych cest

» ortostaticka (albumin)

— U vystupnovane bederni lordozy hlavne u
mladych muzu

— nejCastejsi proteinurie u jinak asymptom. deti
a mladistvych (do 30 roku veku)

 lehka transitorni proteinurie take pri
horecCce a tezke fyzicke zatezi



Diagnostika

* Z prvni ranni moci, pote co se pacient pred
ulehnutim vymocil

* anamneza
— bolesti
— pfirustek (otoky) nebo ubytek hmotnostsi

— predchorobi
* hypertense
 diabetes mellitus
* infekce
 télesna zatez



 fyzikalni vysSetreni
— sledovat predevsim periferni otoky
— poklep a palpace bederni krajiny
- TK

 |aboratorni vysetreni

— testovaci prouzky

 prukaznost 20mg/100ml

« falesné pozitivni pri silné alkalické moci

» prokazuji temer vyhradne jen albumin

« velmi nizka senzitivita a specificita

« moznost faleSné negativity pfi prukazu proteinu
jinych nez albumin

* vyrazne zavislé na koncentrovanosti
vysetrovaneho vzorku moci.



 kvantitativni stanoveni proteinurie za 24h
—norma < 150 mg/den
— ruzné biochemické metody
— sbér mocCi za 24 hod. se dnes jiz opousti
— jednoznacne vyloucit by se mely casovane
sbery, které zahrnuji nocCni periodu (falesné
nizké hodnoty)



» prukaz MAU

— casné rozpoznani nefropatii (napf. u
diabetické nefropatie)

— Micral-test - testovaci prouzek pro detekci
MAU
« semikvantitativni stanoveni
* vhodny jen pro screening a depistaze
* nevhodny pro dlouhodobé sledovani

* nutno presne dodrzovat navod k pouziti (doba
ponofreni...)



— MAU z 24 hodinového sberu moci
* norma do 30mg/24 hod
« 2 ze 3 pozitivnich vzorku v prubéhu 3-6 mésicu jiz
jednoznacne urcuji pritomnost incipientni
dianefropatie

« pacienti s DM by meli byt testovani na pritomnost
MAU minimalne 1x roCne

« zahajeni screeningu na MAU se doporucuje:
— u DM I. typu zacit 5 let po stanoveni diagnozy
— u DM II. typu ihned po zjisténi diagnozy



pomer protein/kreatinin Ci

albumin/kreatinin

— dnes jednoznacne preferovany

— dobra specificita | senzitivita

— nezavislost na sberu moci

— nemely by se pouzivat u vyrazne snizené
renalni funkce (S-Kr > 250 umol/l)

— 0 perzistentni proteinurii mluvime u jedincu,
kteri maji alespon dve kvantitativni vysetreni
mocCi na proteinurii pozitivni (resp. zvysenou
nad horni mez)



elektroforéza a imunofixace moci
— k diferenciaci jednotlivych typu proteinurie

KO, FW, glykémie, S-Kr, urea, KM,
cholesterol, TG, ELFO (IELFO)

USG ledvin a mocCovych cest

nefrologicke vysetreni pri diferencialne
diagnostickych obtizich




Klasifikace proteinurie (upraveno
dle Lamb, 2009)

Stav PCR ACR
protein/kreatinin pomér | albumin/kreatinin pomér
(mg/mmol) (mg/mmol)
Fyziologicky <15 < 2,5 (muzi)
< 3,5 (zeny)
Mikrczla\}[lj:[r?)inurie - 2,6-29,9 (muzi)
3,6-29.,9 (Zeny)
Proteinurie 15-99 30-69
T&zka proteinurie > 100 > 70




Akutni selhani ledvin



Definice

« Nahle vznikle, potencialné reverzibilni zhorseni renalnich
funkci s naslednou poruchou elektrolytove
a acidobazické homeostazy, se zmenami objemu
extracelularni tekutiny a retenci dusikatych katabolitu.

« U nemocnych se stabilizovanou chronickou renalni
iInsuficienci se za projev ASL povazuje vzestup séroveho
Kreatininu na vice nez dvojnasobek vychozi hodnoty



* V posledni dobé se misto ASL pouziva
termin AKI (Acute Kidney Injury) —
akutni renalni poskozeni

— |épe vystihuje ruzné formy akutniho renalniho
postizeni

— pro klasifikaci se pouzivaji tzv. RIFLE kritéria,
kdy pojmu ASL odpovida stadium F (Failure).



RIFLE klasifikace akutniho renalniho poskozeni (AKI)

Akutni vzestup s-kreatininu

Pokles diurezy

Risk s-kreatinin 1,5x zvysSen < 0,5 ml/kg/h x 6
h
Injury s-kreatinin 2x zvySen < 0,5 ml/kg/h x
12 h
Failure s-kreatinin 3x zvySen Ci < 0,3 ml/kg/h x
s-kreatinin > 4 mg/dl (354 24 h nebo anurie
umol/l) s akutnim vzestupem | x 12 h
o vice nez 0,5 mg/dl (44
umol/l)
Loss zavazné ASL s nutnosti RRT | (RRT =renal
> 4 tvd <3 masi replacement
ydny a mesice therapy)

End-stage kidney
disease

zavazne ASL trvajici > 3
mesice




Etiologie akutniho renalniho
selhani



Prerenalni ASL (40%)

* nedostatecna perfuze ledvin pri
— hypovolemii (dehydratace, krvaceni, popaleniny...)
— nizkem srdecCnim vydeji (srde¢ni selhani,
arytmie...)

— poruchach prutoku krve ledvinami

« poruchach makrocirkulace (stenoza renalni tepny...)
« poruchach mikrocirkulace (IéCba ACE inhibitory, sepse...)



Renalni ASL (55%)

» poskozeni glomerulu
(glomerulonefritidach, hypertenze...)

* tubulointersticialni poskozeni

— akutni tubularni nekroza z ischémie Ci
nefrotoxicity (sepse...)

— intersticialni nefritida (reakce na léky...)
— obstrukce tubulu (plazmocytom...)



Postrenalni ASL (5%)

* obstrukce vyvodnych mocovych cest

— intraluminarni (konkrementy, tumory...)
— extraluminarni (BHP, ca prostaty...)



Klinicky obraz a prubéh

 zavisi na etiologii a stadiu ASL/AKI
* vliv dalsich komorbidit a komplikaci



Prerenalni a renalni selhani

— dominuji znamky deplece extracelularni
tekutiny

— zZizen, suche sliznice, nizsi kozni turgor
— ortostaticka hypotenze
— tachykardie



Postrenalni selhani

— spiSe asymptomaticke (pomaly rozvoj)

— bolest v bedrech, Casto charakteru renalni
koliky

— bolest nad symfyzou

— obstrukce mocCoveho mechyre
* hematurie

* pyurie.



ASL/AKI typicky ve Ctyrech fazich:

* Pocatecni faze

— dominuji priznaky od vyvolavajici priciny
* Oligo-anuricka faze

— pokles diurézy

— pac. ohrozen hyperkalémii, metabolickou
acidozou, hyperhydrataci
— moznost rozvoje uremickeho syndromu
* projevy perikarditidy, pleuritidy, vomitu, prujmy,
encefalopatii a dalsimi symptomy

X ASL muze probéhnout i zcela bez poklesu
diurézy!




Diureticka faze
— obdobi casné diurezy
 diuréza zvysena
« trva pokles glomerularni filtrace (GF) a tubularnich funkci

 zvySeni dusikatych katabolitl v séru
* urémie pretrvava a mize se dale rozvijet
— obdobi pozdni diurezy
* polyurie
 zacinaji klesat dusikaté katabolity v séru
» pac. ohroZen dehydrataci pfi velké ztraté tekutin a mineralu

mocdi
Faze reparace
— uprava glomerularni a pozdeji i tubularnich funkci



Diagnostika



Anamnéza

patrame po

— onemocneni ledvin

— systemovych chorobach

— tumorech

— urazu (rabdomyolyza)

— mikcCnich obtizich

— nefrotoxickych lécich

— celkovych pfiznacich (vomitus, prujmy, febrilie...)
nejprve vhodné vyloucit pre- a postrenalni
etiologii

(CjSIfH Igiagnosticky vhodne odlisit od exacerbace



Laboratorni vysetreni

» prerenalni ASL.:
— vzestup hematokritu
— osmolalita moci > 400 mmol/kg

— koncentrace Na+ v moci < 20 mmol/l (zaroven
je mensi nez koncentrace K+ v moci)

— pomer U-Kr/S-Kr > 30
— pomer U-urea/S-urea > 10



renalni ASL

koncentrace Na+ v moci > 20 mmol/I

exkrecni frakce Na+ > 3 %, osmolarita moci
se blizi plazmatické

mikroskopicka hematurie a/nebo proteinurie
pri intersticialni nefritide typicky granularni
valce a leukocyty v mocCi

KO (eosinofilie u hypersenzitivnich nefritid),
leukocytdza pfi infekcich

autoprotilatky (v zavislosti na typu
onemocheéni)

renalni biopsie — poskytne definitiv. odpoved



* Postrenalni ASL - opira se o zobrazovaci
metody
— sonografii (vhodna i k odliseni od CHRI)
— CT (pri nejasnostech)
— MRI bez gadolinia (makrovaskularni zmeny)

— cystoskopie s ascendentni pyelografii
pri znamkach obstrukce mocCovych cest

CAVE: neprovadet IVU
* mala vytéznost
* moznost dalsiho poskozeni ledvin (kontrast)



Terapie



» vzdy od vyvolavajici priciny a celkoveho
stavu pacienta

» casto nutna spoluprace mezi nekolika
obory

— pacienty s podezrenim na ASL Casné predat
K hospitalizaci

— vhodna pracoviste s jednotkou intenzivni péce
* leCebne ovlivneni vyvolavajici priciny
 opatreni smerujici k uprave vnitrniho prostredi



Lécba potencialné rizikovych stavu

* Uprava hydratace

» tezka hyperkalémie a metabolicka acidoza

 vyloucCeni retence moce a pripadné
zajisteni jeji derivace (spoluprace s
urologem)



Uprava hydratace

* pri dehydrataci zacit doplnovat tekutiny
— infuze krystaloidu (FR s pfidanim iontu dle potreby)
— prfi krevnich ztratach nutno doplnit krevni transfuzi
— pri znamkach koagulopatie doplnit mrazenou plazmu

 pfi hypotenzi doplnit volum roztoky koloidu
— Plasmalyte, Gelafundin...

— moznost podani vasopresoru (dobutamin,
noradrenalin) — jiz zalezitost nemocnicni pécCe (nutna
monitorace EKG a TK)



Hyperkalémie

pri koncentracich K+ > 6,5mmol/l pomalu podat i.v. 10 mi
10% roztok calcium gluconicum (antagonizace ucinku
kalia na myokard)

zvysit presun kalia do bunek
— i.v. podani glukézy s inzulinem (250ml 10% G + 6j HMR)

— aplikace bikarbonatu (NaHCO3) v davce 50-100 ml 8,4%
roztoku, nejlépe v infuzi s glukézou Ci FR

— inhalace nékterého z 2 mimetik (podporuje pfesun K+ do
bunék)

calcium resonium (3 x 1 polévkova lzice p.o.) —

lontomeénic ve streve

vylouceni faktoru zvysSujicich kalémii (ACE inhibitory,

NSA, kalium-retencni diuretika...)



Obstrukce mocovych cest

 pfi obstrukce dolnich mocCovych cest nutnée
zaveést mocovy katetr

 pri velkem retencnim objemu (> 1000ml)
vhodné odpoustet mocC postupne
—po 1/2 — 1 h po porcich 200-300m|

— nebezpecCi krvaceni ze steny mocoveho
mechyre pri jeho nahlé dekongesci



Nahrada funkce ledvin

pri selhani konzervativnich opatreni

Intermitentnimi mimotélnimi metodami

— hemodialyza

— hemodiafiltrace

kontinualnimi mimotélnimi metodami

— kontinualni veno-vendzni hemofiltrace

— kontinualni veno-vendzni hemodiafiltrace
vyjimecne peritonealni dialyzou (napr. u deti)
iIndikace prisnée individualni — v kompetenci
nefrologa



Nasledna péce po ASL



dispenzarizace v nefrologické ambulanci
zvysene riziko vzniku CHRI

pri plné uprave renalnich funkci Ize predat zpét
do péce praktickeho lekare

minimalne 1x rocne vysetrit mocovy sediment,
GF a tubularni funkce

zvySena opatrnost pfi nasazovani novych léku
s ohledem na jejich moznou nefrotoxicitu, event.
vliv na cirkulaci v ledvinach



Prevence vzniku ASL

dostatecna hydratace pri operacnich vykonech
nydratace pred a po i.v. podani kontrastnich
atek

nydratace behem tezkych infekci

rozvaha pri nasazovani potencialne
nefrotoxickych lécCiv, prip. pravidelna kontrola
renalnich funkci beéhem uzivani

pri terapii antihypertenzivy myslet na moznou
hypoperfuzi ledvin
— pri prilis rychlé kompenzaci TK

— pfi kombinaci léku (pf. ACE inhibitory + nesteroidni
antiflogistika)




Chronické selhani ledvin



Definice:

« Chronické selhani ledvin = terminalni selhani
ledvin

- Je stav, kdy funkce ledvin je snizena natolik, ze
ledviny nejsou schopny udrzet normalni slozeni
vnitrniho prostredi

 CHRI se dnes nahrazuje pojmem chronické
onemocnhneéni ledvin — CKD (Chronic Kidney
Disease)

« Pojem urémie - komplex klinickych priznakui
\éylﬁlyvajlcnch z retence odpadnich metabolitu
Ilkovin

* hyperazotemie - laboratorni elevace sérove
koncentrace urey a S-Kr.



Epidemiologie:

* kolem 900 nemocnych/ milion obyvatel
s potrebou RRT (hemodialyza - HD,
peritonealni dialyza - PD)

» ztoho asi 350 nemocnych na milion
obyvatel je po transplantaci ledviny.

« Samotna CKD postihuje mnohem vice
obyvatel, v souCasné dobe se hovori o
temer 10% populace.



Klasifikace:

 Klasifikace CKD rozlisuje stupen podle
dosazené GF Ci pritomnosti znamek poskozeni
ledvin:

e 1. stadium — normalni GF 2. stadium — mirné
snizena GF (1,0 - 1,49 ml/s)

« 3. stadium — stredné tezke snizeni GF (0,50 —
0,99 ml/s)

« 4. stadium — tézkeé snizeni GF (0,25 — 0,49 ml/s)

« 5. stadium — terminalni stadium chronického
selhani ledvin (GF < 0,25 ml/s), zahajeni IéCby
dialyzou nebo transplantaci



Etiologie

Etiologicky se na vzniku CKD podili
zejmeéna:

-diabetes mellitus (40%),

-arterialni hypertenze (27%),
-glomerulonefritidy (10%).

Rizikova jsou zejména onemocneni
vedouci k zvyseni intraglomerularniho
tlaku.

V mensim procentu jsou zastoupena
dalsi, primarne renalni onemochneni.



Mozné rizikové faktory pro vznik CKD v obecné populaci

Klinické faktory

Socioekonomickeé faktory

Diabetes mellitus

Obezita

Hypertenze

Albuminurie

Hyperurikémie

Autoimunni choroby, systémové infekce
Infekce mocCovych cest

MocCoveé konkrementy

Obstrukce dolnich mocovych cest
Stav po akutnim selhani ledvin
Rodinna anamnéza onemocnéni ledvin
Nizka porodni vaha

Snizeni objemu ledvinné tkané

Nefrotoxicke léky

Vék > 60 let

Etnikum (Afroameri¢ané, Indiani, Hispanci)
Expozice nefrotoxickym latkam
(chemikalie)

Rizikové Zivotni prostredi

Nizky finan¢ni pfijem




Vypocet glomerularni filtrace

Ke stanoveni GF pouzivame metod primych Ci
vypoctovych

Mezi pfimé metody patfi:
- stanoveni clearance inulinu

- nevyhodou je nutnost presneho casovaneho sbéru
moci, jeji Casova i finanCni naroCnost a jednoznacné
se nehodi pro screeningova vysetreni.

- renalni clearance endogenniho kreatininu

- donedavna zlaty standard, limitem je ale nutnost 24
hod. sberu moci a stoupajici nepresnost se zhorsujici
se renalni funkci

«  Zakladni rovnice pouzivana pro vypocet clearance
endogenniho kreatininu je:

Ckr = Ukr.V/Skr [ml.s1.1,73m]



* Mezi vypoctové metody patri:

-metoda vyuzivajici serove koncentrace cystatinu
C, kterou Ize pouzit i pfi relativhé rychlé zméné
GF.

Pro vypocet eGF z koncentrace cystatinu C se
pouziva rovnice dle Grubba :

« GF=1,4115.Scyst 1080 ' F [ml.s".1,73m™]

Ostatni vypoctoveé metody pouzivaji jako zakladni
parametr funkce ledvin S-Kr



* Nejvice pouzivanou a akceptovanou
v soucasneé dobée je rovnice pro
vypocet eGF pochazejici z MDRD studie

* Pri pouziti standardizované metody
stanoveni kreatininu (ID-MS), ma rovnice
modifikovany tvar:

« eGF =515,3832 . (stand Skr)11%4 | vék-
0,203 1 0,742 (zeny)



Klinicky obraz CKD je v Casnych stadiich chudy
- spise nahodny zachyt

Z obecnych pfiznaku dominuije:
- slabost,

- ztrata télesné hmotnosti,

- veéetsSi sklon k infekcim,

- nekdy hyperhydratace,

- muze se objevit nebo zhorsit arterialni
hypertenze.



Diuréza nemusi byt porusena
- je-li zhorsena koncentracni schopnost ledvin
- vyskytuje-li se polyurie.

Dalsi priznaky vyplyvaji hlavné z organovych
komplikaci CKD

- kardiovaskularni postizeni

- anemie - normochromni, normocytarni.
-trombocytopatie s hemorrhagickou diatézou



Renalni kostni nemoc - typické je | Ca, 1 P,
v dusledku hypokalcémie se zvySuje parathormon

Poskozeni perifernich nervu — obtizemi jsou
parestezie koncetin, kfeCe Ci syndrom neklidnych
nohou.

U muZzu sniZzenou sexualni apetenci, poruchy erekce,
nekdy gynekomastii.

U zen pozorujeme amenorheu, poruchy libida,
infertilitu.

Hyperhomocysteinemie. Béznym jevem je
dyslipidémie, metabolicka acidoza.
anorexie, nauzea, vomitus, prujem (az hemoragicky)

polyneuropatie, encefalopatie s rozvojem organickeho
psychosyndromu, az komatem.

pruritus, Cetné ekchymozy, barva kuze café au lait.



Diagnostika:

« Zakladni diagnostika se opira o vypocet eGF a
vysetreni mocoveho sedimentu.

» Mezi zakladni vysetreni patri:

- stanoveni S-Kr a sérove urey

- vySetfeni sérového Na, K, Ca, P (event. KM)

- vySetfeni acidobazicke rovnovahy (Astrup)

- stanoveni eGF nékterou z vypocCtovych metod
- vySetreni mocového sedimentu a pomeéru ACR

- KO - byva normochromni normocytarni anemie (CAVE: u
diabetiku muze zkreslovat hodnotu glykovaného
hemoglobinu)

- USG ledvin a mocCovych cest (velikost ledvin?; pfinosné
pro stanoveni etiologie CKD)



Terapie

Dusledna lécba hypertenze s dosazenim

optimalnich hodnot

nizsi hodnoty TK jsou spojeny se zpomalenim
progrese CKD a se snizenim celkové mortality.

Cilem je TK do 130/80 mmHg

u diabetiku 1. typu s MAU je doporuceny TK do
125/75 mmHg.

Obezretnosti je treba u starsich polymorbidnich
pacientu

Pouzit Ize vSechny skupiny antihypertenziv

Leky prvni volby jsou vSak ACEi Ci antagoniste
AT1 receptoru pro ATII (ARB).

Thiazidova diuretika nemaji pri pokrocilejsi CKD
valnou ucinnost a jsou nahrazena furosemidem



Lécba inhibitory ACE ¢i ARB

« Zakladem IéCby hypertenze u CKD jsou inhibitory ACE a ARB.
snizeni TK, snizeni intraglomerularniho tlaku => snizeni proteinurie.

* muzeme zahajit ve vSech stadiich CKD.

* bezpecnéjsSi latky jsou povazovany ACE inhibitory s dualnim vylu€ovanim
(trandolapril, fosinopril).

« Obezietnosti po nasazeni ACE inhibitoru je tfeba pfi zvySené koncentraci S-
Kr

Pri zahajeni IéCby je dobré pamatovat na tyto pravidla :
|ék nasazovat u obéhové stabilnich pacientu

nenasazovat souCasne nesteroidni antiflogistika pro riziko hypoperfuze
ledvin

pfi snizené hydrataci je nutna obezretnost pri kombinaci s diuretiky

w N — ¢

« CAVE: kombinace téchto Iéku se spironolaktonem ¢i amiloridem vyznamné
zvysuje riziko hyperkalemie

« diabetici maji vétsi sklon k hyperkalemii pfi IéCbé ACE inhibitory

« pri sklonu k vyznamnéjsi hyperkalemii je vhodna dieta s omezenim drasliku,
pfi kalemii nad 5,6 mmol/l ACE inhibitor vysadit



Snizeni proteinurie < 0,5g/den

* Antiproteinuricky ucinek u ARB totozny s ACE inhibitory,
meéné nez ucinku

* vhodné co nejvyssi davky — losartan 100mg/den Ci
telmisartan 80mg/den.

* Pri nedostateCnem snizeni proteinurie nasazujeme ACE
iInhibitory s ARB spolecne.

» Z ostatnich antihypertenziv Ize uzivat blokatory
kalciovych kanalu a centralné pusobici antihypertenziva

« Dalsimi leky inhibitory aldosteronu (spironolakton Ci

eplerenon) a novégjsi leky primo inhibujici renin
(aliskiren).

 Aliskiren je prinosnym zejména u hypertenznich
nemocnych s DM a MAU



Snizeni prijmu bilkovin v dieté

* Nizkoproteinova dieta — omezeni masa,
masnych vyrobku, mléka a mlécnych
vyrobku vede k nizsi proteinurii

* V pokrocilejsich stadiich CKD je treba
restrikci proteinu zvysit a do medikace

pridat ketoanaloga esencialnich AMK
(preskripce vazana na nefrologa).

« Krom proteinu je v dieté je téz vhodné
omezit pfijem fosfatu a drasliku



Doporucena dieta v zavislosti na funkci ledvin

S-Kreatinin S-Kreatinin S-Kreatinin
150-250 pmol/l 250-400 pmol/l 400-500 pmol/l
Bilkoviny 0,8 0,5-0,7 0,5-0,6
(g/kg/den) (50% vysoce (70% vysoce (70% vysoce
kvalitniho proteinu) | kvalitniho proteinu) kvalitniho proteinu)
+ ketoanaloga AMK
Energie 140-150 150 150-160
(kJ/kg/den)
Fosfaty (g/den) 1,0-1,2 0,8 0,6
Sodik (mmol/den) | Volny 80-100 80-100
Kalium (mmol/den) | Volny 95-65 40-50
Kalcium (g/den) S ohledem na 0,5-1,0 1,0-1,5

plazmat. hladiny




Lécba dyslipidemie

Podavani statinu u nefrologickych nemocnych ma vliv
na snizeni hladiny celkoveho cholesterolu a LDL

Davkovani statinu je potfeba upravit; u nemocnych

s mirnou a stredni formou CKD podavame zhruba 2/3
davky, u nemocnych s ESRD se doporucCuje podavat
polovi¢ni davky nez u zdrave populace.

Nutna je kontrola jaternich testu a svalovych enzymu.
Kombinace s fibraty se u tézSich forem CKD
nedoporucuje pro riziko myotoxicity.

DulezZité je zohlednit i prfipadné Iékové interakce u
techto nemocnych (cyklosporin A, antibiotika).

Podavani fibratl je omezeno jen na nemocné s tézsi
hypertriglyceridemii.



Zakaz koureni
« Zanechani koureni zlepSuje endotelialni dysfunkci.

Vylouceni nefrotoxickych leku

 Omezit podavani aminoglykosidovach ATB (gentamicin,
apod.) a omezit pouzivani jodovych kontrastnich latek
v diagnostice (zejména u diabetiku)

Redukce hmotnosti a u¢inna kontrola glykémie u diabetiku

« Dusledna kompenzace diabetu je podminkou zpomaleni
progrese CKD.

« Pfi koncentraci S-Kr > 150 uymol/l jsou kontraindikovany
biguanidy pro riziko vzniku laktatove acidozy.

« Zcela bezpecnym peroralnim antidiabetikem je gliquidon
(Glurenorm)

* PfilehCim stupni CKD lze pouzit i glipizid (Minidiab),
repaglinid (Novonorm) Ci rosiglitazon (Avandia), ktery ale
muze zpusobovat otoky.



Z pohledu metabolické vyrovnanosti je potreba
kontrolovat | pripadnou metabolickou acidozu.

V techto pripadech dietu doplnujeme o podavani
NaHCOg3 (Vitarsoda)

vV v v

U tezsich hyperfosfatemii se pouzivaji i |
nekalciové vazace fosforu, napr. sevelamer Ci
lanthanum karbonat

V upravé Ca-P metabolizmu pouzivame
preparaty vitaminu D, at’ jiz ve formé provitaminu
Ci aktivniho metabolitu vitaminu D

V léecbé anemie Ize kromeé substituce zelezem
podavat i ESA, ktery je v souCasnée dobée
iIndikovan pri poklesu Hb < 1009/l u nemocnych
v predialyze a < 90g/l u nemocnych
dialyzovanych.



PécCe o dialyzovaného pacienta

* NejCastejsi priciny urgentni hospitalizace u
dialyzovaného pacienta jsou:
» infekce

« nefunkcnost cévniho pristupu pro HD (trombdza Ci
stendza AVF, trombdza Ci infekce centralniho zilniho
katéetru)

dislokace Ci ucpani peritonealniho katetru.

CAVE - infekce u nemocnych v PDL mohou byt
oligosymptomaticke.



Pece o cevni pristup u HD nemocnych

* pred operaci AVF nenapichovat zily na prislusne
horni koncetine

* napichovani AVF mimo dialyzu je zakazano;
napichovani zil na koncetine s AVF jen z vitalni
Indikace

* na koncetine s AVF nemerit TK, neodebirat krev

* péece o fistuli

« pravidelné kontrolovat funkCnost AVF
(pohmatoveé hmatny vir, poslechove Selest)

« CZK nepouzivat k odb&rdim krve ani k aplikacim
leku; slouzi jen pro potfeby HD

 CZK — nenamacet okoli katétru, jen sprchovani
partii distalné od katétru



Péece o peritonealni katétr u CAPD (kontinualni
ambulantni PD)

nemanipulovat s koncovkou katétru mimo
provadeni vymen
pravidelné kontrolovat vystup katétru (exit site)

prevence obstipace (hrozi dislokace katetru
mimo malou panev)

jen sprchovani Ci koupani v mori; jinak koupani
zakazano

nezvedat tezke predmety (riziko vzniku kyly Ci
dislokace katétru)



Dietni doporuceni

normo- Ci vysokoenergeticka strava s odpovidajici korekci pfri
nadvaze a podvyzive.

ponékud vysSi pfijem bilkovin u pacientt na CAPD

vyvarovat se jidel a napoju bohatych na kalium, zejména u HD
pacientl: malo ovoce, dZusU, vina, sektu, nekonzumovat merunky,
lusteniny, zeli, brokolici, kapustu, rajcata, houby, ofechy, zadné
koncentraty jako rajCcatovy protlak, bujony v kostce, zadné suseneée
ovoce.

Prijem tekutin je nutné ridit podle rezidualni diurézy (diuréza +
500ml na perspiraci).

strava s omezenim fosfatl: vyrazné omezit ofechy, tavené syry,
tvrdé syry, kondenzované mléko. Denné se povoluje asi 1/8 litru
mléka, podmasli nebo jogurtu. K vareni pouzivat misto mléka smes
smetany a vody.

Omezit soleni (na 5g NaCl)

Z tekutin jsou vhodné voda, mineralky s max. obsahem sodiku do
25mg/l, €aj, kava, ochucené limonady (pfi nadvaze s umélymi
sladidly).

Ke zmirneni pocitu zizné se doporucuji zvykacky bez cukru nebo
bonbony, cucat kousky citronu nebo ledu.



Dialyza a sport

« Doporucuje se priméereny telesny pohyb.

Pred zahajenim je vhodna kardiologicka kontrola,
zpravidla zatezove EKG.

« Tepova frekvence pfi zatézi by méla byt méneée
nez 140/min.

* Vyhnout se sportum s vysokym rizikem zranéni
(kontaktni sporty jako box, karate, judo).

* Pro starsi pacienty jsou vhodnée predevsim
pravidelné prochazky a gymnastika.
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